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antropométricas na identificação de 
síndrome metabólica, com ou sem 
alteração do metabolismo glicídico
Analysis of several anthropometric measurements for the identification of 
metabolic syndrome, with or without disturbance of glucose metabolism
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RESUMO
Objetivo: Este estudo comparou parâmetros antropométricos e de resistência à insulina de indi-
víduos sem e com síndrome metabólica (SM), subestratificados pela presença de anormalidades 
glicêmicas. Sujeitos e métodos: Foram incluídos 454 indivíduos (66% mulheres, 54% brancos), 
sendo 155 alocados para o grupo 1 (sem SM, sem anormalidade glicêmica), 32 para o grupo 2 
(sem SM, com anormalidade glicêmica), 104 no grupo 3 (com SM, sem anormalidade glicêmica) 
e 163 no grupo 4 (com SM e anormalidade glicêmica). Os grupos foram comparados por ANOVA. 
Resultados: Os grupos com SM (3 e 4) apresentaram os piores perfis antropométrico e lipídico; 
no grupo 2, apesar de glicemias significantemente mais elevadas, as médias das variáveis antro-
pométricas e lipídicas não diferiram do grupo 1. Os maiores valores médios de HOMA-IR foram 
encontrados nos grupos com SM, enquanto o grupo 2 apresentou o menor HOMA-b. A trigliceride-
mia foi a variável metabólica com coeficientes de correlação mais elevados com a antropometria. 
Porém, as correlações mais fortes foram da circunferência da cintura (r = 0,503) e da razão cintura-
altura (r = 0,513) com o HOMA-IR (p < 0,01). Conclusão: Nossos achados revelam que, em amostra 
da população brasileira, qualquer das medidas antropométricas identifica indivíduos com SM, 
mas não parece capaz de diferenciar aqueles com distúrbio glicêmico. Reforçamos a relação mais 
forte das medidas de adiposidade central com resistência à insulina, sugerindo utilidade da razão 
cintura-altura. É possível que componente autoimune contribua para o comprometimento do me-
tabolismo glicídico dos indivíduos do grupo 2. Arq Bras Endocrinol Metab. 2010;54(7):636-43
Descritores
Antropometria; índice de massa corporal; circunferência abdominal; razão cintura-altura; síndrome metabólica; distúrbios glicêmicos
ABSTRACT
Objective: This study compared anthropometric measurements and insulin resistance indexes of 
individuals with or without metabolic syndrome (MS), stratified by the presence of glycemic ab-
normalities. Subjects and methods: 454 individuals (66% women, 54% Caucasians) were included, 
being 155 allocated to group 1 (without MS, without glycemic abnormality), 32 to group 2 (without 
MS, with glycemic abnormality), 104 to group 3 (with MS, without glycemic abnormality), and 163 
to group 4 (with MS, with glycemic abnormality). Groups were compared by ANOVA. Results: Tho-
se with MS (3 e 4) showed the worst anthropometric and lipid profiles; in group 2, despite higher 
plasma glucose levels, the mean values of anthropometric variables and lipids did not differ from group 1. 
The highest mean values of HOMA-IR were found in the groups with MS, while group 2 showed 
the lowest HOMA-b. Triglyceride was the metabolic variable with the highest correlation coefficients 
with anthropometry. However, the strongest correlations were those of waist circumference (r = 
0.503) and waist-to-height ratio (r = 0.513) with HOMA-IR (p < 0.01). Conclusion: Our findings indi-
cate that, in a sample of the Brazilian population, any anthropometric measure identifies individuals 
with MS, but such measurements seem to be unable to differentiate those with glycemic disturban-
ce. We reinforce the strongest relationship of measures of central adiposity with insulin resistance, 
suggesting utility for the waist-to-height. An autoimmune component may be contributing to the 
deterioration of glucose metabolism of individuals from group 2. Arq Bras Endocrinol Metab. 2010;54(7):636-43
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InTRODUçãO
Prevalências crescentes de obesidade são observadas nos países desenvolvidos e também nos países em 
desenvolvimento como o Brasil (1-3). Particularmente 
o acúmulo abdominal da gordura corporal prediz dis-
túrbios metabólicos que compõem a síndrome metabó-
lica (SM), cujo mecanismo fisiopatológico central é a 
resistência à insulina (4-6). Ao espectro das anormalida-
des da SM pertence um estado inflamatório subclínico 
(7,8), comumente avaliado pela determinação da con-
centração sérica de proteína C reativa. Esta se encontra 
aumentada na obesidade (9), sendo preditiva de evento 
cardiovascular (10). A importância do diagnóstico de 
SM baseia-se no risco de progressão ao diabetes melito 
(DM) tipo 2 (11,12) e de eventos cardiovasculares (13-
15). O DM per se é indicativo de alto risco cardiovas-
cular, uma vez que o risco de infarto do miocárdio no 
indivíduo diabético é similar ao daquele não diabético 
que infartou anteriormente (16). A presença de DM na 
SM potencializa o risco cardiovascular (17).
Condições pré-diabéticas, glicemia de jejum (GJA) 
ou tolerância à glicose diminuída (TGD) também se 
associam a morbimortalidade cardiovascular (18), ha-
vendo indicação de tratamento para minimizar riscos. 
Nesta etapa da história natural do DM tipo 2, a resis-
tência à insulina e a inflamação subclínica já estão pre-
sentes (19). 
Medidas antropométricas são frequentemente em-
pregadas na avaliação da adiposidade corporal devido 
à sua praticidade e baixo custo. O índice de massa cor-
poral (IMC) é a medida mais utilizada e estudos epide-
miológicos mostram sua clara associação com elevação 
de mortalidade (20,21). Medidas regionais de obesida-
de, entre as quais a medida da circunferência da cintura 
(CC) e a razão cintura/quadril (RCQ), são capazes de 
estimar indiretamente a gordura intra-abdominal que 
reflete a massa de tecido adiposo visceral, gerador de 
resistência à insulina. Essas medidas se mostram predi-
tivas de distúrbios metabólicos, doença cardiovascular e 
morte (22-24). A circunferência da cintura é considera-
da o principal parâmetro diagnóstico da SM pela Inter-
national Diabetes Federation – IDF (25). Para popula-
ções latinas ou miscigenadas ainda não estão disponíveis 
estudos epidemiológicos apontando a melhor medida 
antropométrica para esse fim ou seu ponto de corte.
Recomenda-se obtenção de medida da centralidade 
da gordura corporal na rotina clínica que, combinada 
ao IMC, complementa a capacidade preditiva de com-
plicações cardiovasculares (25,26). Foi proposto que a 
razão cintura/altura (RCA) seria bom índice antropo-
métrico na predição de DM, risco cardiovascular e de 
SM (27-30). Porém, são escassos estudos em estratos 
da população brasileira, caracterizada por alta miscige-
nação étnica. Esse fato dificulta estabelecer valores de 
corte para variáveis antropométricas na predição de ris-
co. A vantagem da RCA nesse sentido é que o ajuste 
pela estatura tende a adequar a medida da circunferên-
cia da cintura para indivíduos de diferentes etnias. Es-
tudo recente avaliou a capacidade de identificar distúr-
bios metabólicos por meio de medidas antropométricas 
numa amostra multiétnica (30). 
A avaliação da composição corporal pode ser com-
plementada por métodos especializados, capazes de 
fornecer estimativas precisas, porém invasivos e de alto 
custo (31). Não é o caso da bioimpedância elétrica, que 
fornece os percentuais de gordura total e massa magra, 
sendo de pouca valia na estimativa específica da gordura 
intra-abdominal. 
É possível que o perfil antropométrico de porta-
dores ou não de SM sem alteração do metabolismo 
glicídico seja menos desfavorável quando compara-
do àqueles que já desenvolveram anormalidades da 
tolerância à glicose.  Supõe-se que parâmetros antro-
pométricos indicativos de centralidade da gordura 
corporal – sugestivos de resistência à insulina – sejam ca-
pazes de identificar portadores de distúrbios glicêmicos. 
O objetivo deste estudo foi comparar diversos parâme-
tros antropométricos e de resistência à insulina entre in-
divíduos sem e com SM, subestratificados pela presença 
de anormalidades do metabolismo glicídico. Também 
foi examinada a correlação entre variáveis antropomé-
tricas com índice de resistência à insulina. 
SUJEITOS E MéTODOS
Pacientes
Os participantes do presente estudo foram obtidos a 
partir do rastreamento de indivíduos para integrar um 
programa de intervenção no estilo de vida (hábitos ali-
mentares e atividade física) para prevenção de DM tipo 2, 
em andamento no Centro de Saúde da Faculdade de 
Saúde Pública da Universidade de São Paulo (FSP-
USP). As fontes desses indivíduos foram o Inquérito de 
Saúde do Adulto – ISA-Capital (ref) e, para completar a 
amostra do referido programa, foram rastreados funcio-
nários da Universidade e usuários do Centro. Os crité-
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rios de inclusão para o presente estudo foram indivíduos 
de ambos os sexos, com idade ≥ 18 anos, preenchendo 
ou não critérios diagnósticos para SM (32). Aqueles 
rastreados sem distúrbios metabólicos compuseram um 
“grupo controle”. Foram excluídos indivíduos em uso 
de medicamentos antiobesidade e gestantes. Este estu-
do foi aprovado pelo Comitê de Ética institucional e os 
participantes assinaram termo de consentimento após 
terem sido esclarecidos sobre seus propósitos. 
Métodos
Trata-se de uma análise transversal do banco de dados 
de indivíduos rastreados, previamente à intervenção a 
que seriam submetidos. A avaliação dos participantes 
compreendeu, além de dados demográficos, obtenção 
de medidas antropométricas, pressão arterial e de bio-
impedância elétrica. Também foram submetidos à co-
leta de sangue em jejum para determinações bioquími-
cas e ao teste oral de tolerância à glicose (TOTG) com 
75 g, segundo recomendações da Organização Mun-
dial da Saúde (OMS). 
A antropometria foi realizada por examinadores 
treinados. Foram obtidos peso, com o mínimo de rou-
pa e sem sapatos, em balança eletrônica, e a altura por 
estadiômetro. Para cálculo do IMC, o peso (kg) foi 
dividido pela altura (m) ao quadrado. As circunferên-
cias da cintura (meia distância entre a última costela 
flutuan te e a crista ilíaca) e do quadril foram obtidas em 
pé, por meio de fita métrica inelástica, usando técnica 
preconizada pela OMS (33). Foram obtidas a RCQ por 
meio do quociente da circunferência da cintura pela do 
quadril, e a RCA dividindo-se a circunferência da cin-
tura pela estatura. Considerou-se como limite da nor-
malidade da RCA o valor de 0,50. A recomendação de 
manter a circunferência da cintura abaixo da metade da 
altura foi previamente publicada (34). 
Estimativas da massa gorda e massa magra foram 
obtidas por meio do aparelho de bioimpedância RJL, 
modelo Quantum II e software específico. 
Três medidas de pressão arterial foram obtidas com 
esfigmomanômetro automático (Omron model HEM-
712C, Omron Health Care, Inc, USA), na posição sen-
tada, após 5 minutos de repouso. Os valores finais de 
pressão sistólica e diastólica (em mmHg) foram a média 
aritmética das duas últimas medidas. 
Com base nos resultados clínico-laboratoriais, os 
participantes foram alocados para quatro grupos:
Grupo 1: sem SM e sem distúrbios glicêmicos (gru-
po “controle”). Tais indivíduos poderiam apresentar 
níveis de pressão arterial, triglicérides e HDL-colesterol 
normais (28%) ou apenas um deles anormal (22,5% 
com circunferência da cintura aumentada e hiperten-
são, 8,1% com circunferência da cintura aumentada e 
hipertrigliceridemia e 41,4% com circunferência da cin-
tura aumentada e HDL-c baixo). 
Grupo 2: sem SM e com distúrbios glicêmicos (gli-
cemia de jejum alterada [GJA] ou tolerância à glicose 
diminuída [TGD] ou DM).
Grupo 3: com SM e sem distúrbios glicêmicos.
Grupo 4: com SM e com distúrbios glicêmicos.
O diagnóstico de SM baseou-se nos critérios da 
IDF (5), sendo o valor de corte da glicemia de jejum 
para o diagnóstico de GJA aquele proposto pela Ame-
rican Diabetes Association (35). Além de circunferên-
cia da cintura aumentada (> 90 cm para homens ou 
> 80 cm para mulheres − valor recomendado para la-
tinos e orientais) deveria haver mais pelo menos dois 
dos seguintes componentes: triglicérides ≥ 150 mg/dL; 
HDL-colesterol < 40 mg/dL ou 50 mg/dL (homem 
ou mulher, respectivamente); pressão arterial sistólica 
≥ 130 mmHg ou diastólica ≥ 85 mmHg ou uso de anti-
hipertensivos; glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL ou de 
2 horas pós-sobrecarga ≥ 140 mg/dL ou uso de anti-
diabéticos. 
A resistência à insulina e função de célula beta fo-
ram avaliadas, respectivamente, pelo HOMA-IR (ho-
meostasis model assessment for insulin resistance) e o 
HOMA-b (36).
Métodos analíticos
As dosagens bioquímicas foram realizadas no labora-
tório do Centro de Saúde da FSP-USP. A glicose plas-
mática foi determinada pela glicose-oxidase. As con-
centrações de colesterol total, HDL-c e triglicérides 
foram determinadas por métodos colorimétricos en-
zimáticos, processados em analisador automático. As 
concentrações de LDL-c e VLDL-c foram obtidas por 
diferença, utilizando-se a equação de Friedewald. Alí-
quotas de soro foram estocadas a -80°C para posterior 
determinação de insulina por ensaio imunofluorimé-
trico, baseado em anticorpo monoclonal (AutoDelfia, 
Perkin Elmer Life Sciences Inc., Norton, OH, USA) 
e PCR (ultrassensível) por ensaio imunoenzimático 
quimioluminescente (Diagnostic Products Corpora-
tion, Los Angeles, CA, USA). As determinações de 
PCR não foram realizadas para indivíduos do grupo 1 
(controle). 
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Análise estatística
As variáveis peso, estatura, IMC, CC, RCQ, RCA, 
massa magra, massa gorda, bioquímicas e HOMA dos 
grupos 1, 2, 3 e 4 foram expressas como média e des-
vio-padrão. Aquelas sem distribuição normal sofreram 
transformação logarítmica (triglicérides e HOMA) para 
análise. Análise de variância (ANOVA) foi empregada 
para comparação entre os grupos. O coeficiente de 
Pearson foi empregado para avaliar a correlação entre 
as variáveis. O nível de significância foi fixado em 5%. 
Procedeu-se a análise estatística por meio do programa 
SPSS 12.0 (SPSS Inc. Woking, Surrey, UK).
RESUlTADOS 
Entre os 454 indivíduos incluídos, a maioria era do sexo 
feminino (65,8%), sendo 54% autoclassificados como 
brancos, 35,2% como pardos, 7,5% como negros e 3,3% 
como asiáticos. Foram encontrados 187 participantes 
sem SM, tendo sido alocados 155 para o grupo 1 e ape-
nas 32 para o grupo 2 (com distúrbio glicêmico, sendo 
78,1% de GJA e 21,9% de TGD); dos 267 portadores 
de SM, 104 apresentavam TOTG normal (grupo 3) e 
163, distúrbios glicêmicos (grupo 4). A tabela 1 mos-
tra os dados demográficos, antropométricos e clínicos 
dos participantes. Participantes do grupo 1 eram mais 
jovens e tinham, em média, menores valores médios de 
pressão arterial que os demais. Os grupos 3 e 4 apre-
sentaram perfil antropométrico mais desfavorável que 
aqueles sem SM. A estatura foi similar entre os grupos.
A tabela 2 contém os resultados de variáveis bio-
químicas e índice de resistência à insulina dos grupos 
de participantes. Por definição, as médias dos valores 
glicêmicos de jejum e pós-sobrecarga foram maiores 
nos grupos 2 e 4 quando comparados ao 1 e 3. O perfil 
lipídico foi pior entre os participantes com SM e DM; 
mesmo entre aqueles sem SM, as médias das variáveis 
lipídicas foram ligeiramente mais desfavoráveis que na-
queles sem anormalidade glicídica e sem SM. Os gru-
pos com SM tiveram maiores valores médios de insu-
lina e de HOMA-IR, sendo este último mais elevado 
naquele subgrupo com distúrbio glicêmico. O grupo 2, 
por sua vez, apresentou o menor valor de HOMA-b. 
Comparando-se os grupos 3 e 4, novamente aquele 
subgrupo com distúrbio glicêmico apresentou média 
significantemente menor que aquele sem o distúrbio. 
Valores de PCR > 1,0 mg/dL foram excluídos, in-
terpretados como indicativos de estado inflamatório 
clínico e não mais de inflamação subclínica. Diante dis-
so, o número de resultados de PCR especialmente do 
grupo 1 foi comprometido, não sendo comparado com 
os demais grupos (Tabela 2).
A totalidade da amostra foi empregada nas análises 
de correlação para avaliar como as variáveis antropomé-
tricas se correlacionavam às metabólicas, aos HOMAs 
e PCR. Os coeficientes estão apresentados na tabela 3. 
Tabela 1. Características clínicas de indivíduos portadores ou não de síndrome metabólica (SM), estratificados segundo a presença (Grupos 2 e 4) ou não 
(Grupos 1 e 3) de distúrbios glicêmicos
Grupo 1
n = 155
Grupo 2
n = 32
Grupo 3
n = 104
Grupo 4
n = 163 Valor de p 
Homens (%) 35,5 53,1 31,7 33,7 0,16
Não brancos (%) 51,6 40,6 50,9 53,4 0,58
Idade (anos) 43,8 ± 14,5a 51,8 ± 16,3b 56,0 ± 14,3cb 56,1 ± 11,9dbc < 0,001
PA sistólica (mmHg) 122,1 ± 16,5a 127,8 ± 16,5b 138,1 ± 18,2c 136,9 ± 19,7dbc < 0,001
PA diastólica (mmHg) 76,2 ± 10,3a 77,9 ± 10,4ba 83,4 ± 10,7c 81,9 ± 10,1dbc < 0,001
Peso (kg) 71,7 ± 15,4a 66,8 ± 13,4ba 81,8 ± 18,3c 81,7 ± 14,3dc < 0,001
IMC (kg/m2) 26,9 ± 5,1a 25,2 ± 4,8ba 31,2 ± 6,2c 31,3 ± 5,2dc < 0,001
Circunferência da cintura (cm) 91,6 ± 13,8a 87,3 ± 11,5ba 102,7 ± 13,8c 102,9 ± 10,9dc < 0,001
Circunferência do quadril (cm) 102,6 ± 11,4a 97,6 ± 9,3a 108,2 ± 12,9b 108,3 ± 11,3b < 0,001
Razão cintura-quadril 0,9 ± 0,1a 0,9 ± 0,1ba 0,9 ± 0,1c 0,9 ± 0,1dc < 0,001
Razão cintura-altura 56,1 ± 7,9a 53,8 ± 8,1ba 63,6 ± 8,5c 63,8 ± 6,8dc < 0,001
Massa gorda (%) 31,1 ± 10,3a 25,3 ± 8,8b 35,4 ± 8,5c 34,9 ± 8,6dc < 0,001
Dados expressos em porcentagem (comparados pelo qui-quadrado) ou média e desvio-padrão (comparados por ANOVA). 
Letras diferentes indicam diferença significante.
IMC: índice de massa corpórea; PA: pressão arterial.
Antropometria e distúrbio glicêmico na síndrome metabólica 
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Tabela 2. Valores médios de variáveis bioquímicas e índice de resistência à insulina dos 4 grupos de participantes, estratificados segundo a presença ou 
não de síndrome metabólica e de distúrbios glicêmicos
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Valor de p
Glicemia jejum (mg/dL) 86,77 ± 8,06a 109,13 ± 17,59b 88,30 ± 7,39ca 113,27 ± 22,84db < 0,001
Glicemia 2h (mg/dL) 96,24 ± 17,85a 121,59 ± 54,06b 102,39 ± 19,16ca 148,69 ± 54,69db < 0,001
Triglicérides (mg/dL) 98,19 ± 53,77a 112,13 ± 47,10ba 170,40 ± 72,25c 155,01 ± 90,75dc < 0,001
Colesterol total (mg/dL) 180,19 ± 38,91a 190,84 ± 40,13ba 204,46 ± 41,95cb 197,16 ± 42,70dbc < 0,001
LDL-c (mg/dL) 113,10 ± 35,11a 118,53 ± 35,72ba 129,98 ± 37,17cb 124,11 ± 38,93dbc < 0,001
HDL-c (mg/dL) 47,55 ± 12,42a 48,25 ± 13,76ba 39,89 ± 8,51c 42,22 ± 11,33dc < 0,001
Insulina de jejum (uUI/ml) 6,10 ± 5,08a 6,47 ± 4,03ba 9,71 ± 6,44c 12,75 ± 15,34dc < 0,001
PCR (mg/dL) ND 0,24 ± 0,23 0,31 ± 0,25 0,34 ± 0,24 0,41
HOMA-IR 1,33 ± 1,25a 1,67 ± 1,00ba 2,12 ± 1,40cb 3,35 ± 4,06d < 0,001
HOMA-b 104,40 ± 81,14a 58,56 ± 43,77b 156,34 ± 131,75c 109,00 ± 127,94da < 0,001
Dados expressos como média e desvio-padrão, comparados pela ANOVA.
Letras diferentes indicam diferença significante. 
ND: não disponível. 
HOMA: homeostasis model assessment; PCR: proteína C reativa.
Tabela 3. Coeficientes de correlação entre variáveis antropométricas e metabólicas da totalidade dos participantes
  Glicemia de jejum
Glicemia de 
2h Triglicérides lDl HDl Insulina PCR HOMA-IR HOMA-b
IMC 0,132** 0,150** 0,236** 0,095* -0,086 0,501** 0,285** 0,499** 0,378**
CA 0,170** 0,171** 0,311** 0,119* -0,143** 0,493** 0,280** 0,503** 0,335**
CQ 0,076 0,119 0,114* 0,090 -0,010 0,426** 0,218** 0,416** 0,350**
RCQ 0,196** 0,145* 0,384** 0,085 -0,226** 0,258** 0,145 0,290** 0,082
RCA 0,160* 0,189** 0,289** 0,172** -0,065 0,506** 0,317** 0,513** 0,351**
MG 0,054 0,118* 0,087 0,110*  0,154* 0,352** 0,233** 0,336** 0,314**
IMC: índice de massa corpórea; CC: circunferência da cintura; CQ: circunferência do quadril; RCQ: razão cintura-quadril; RCA: razão cintura-altura; PCR: proteína C reativa.
* P < 0,05; ** P < 0,01.
Em decorrência do baixo número e das características 
clínicas dos indivíduos que compuseram o grupo 2, 
essa análise também foi realizada excluindo esses par-
ticipantes, não tendo sido observada qualquer altera-
ção na significância achados de correlação. Correlações 
fracas, porém significantes, foram observadas de cer-
tas medidas antropométricas (IMC, circunferência da 
cintura, RCQ e RCA) com as glicemias e triglicérides. 
A circunferência da cintura e a RCQ se correlaciona-
ram negativamente com a HDL-c. Foram encontradas 
correlações moderadas da antropometria com a PCR, 
sendo o coeficiente da RCA o mais elevado (r = 0,317; 
p < 0,01). Também os índices de resistência à insuli-
na – insulinemia de jejum e HOMA-IR – apresentaram 
boas correlações com medidas antropométricas; nova-
mente, a RCA apresentou os coeficientes mais elevados 
(r = 0,506 e 0,513, respectivamente para insulinemia e 
HOMA-IR, p < 0,01). Em análise com exclusão dos 32 
indivíduos do grupo 2, os coeficientes foram semelhan-
tes e mantiveram a mesma significância estatística (da-
dos não mostrados). O HOMA-b não se correlacionou 
significantemente apenas com a RCQ. 
DISCUSSãO
Os achados do presente estudo revelam que, em amos-
tra da população brasileira, qualquer das medidas an-
tropométricas analisadas identifica indivíduos com 
SM, mas não parece capaz de diferenciar aqueles com 
distúrbios glicêmicos. Não apoiam a hipótese de que 
a presença de anormalidades do metabolismo glicídi-
co per se estaria associada a pior perfil antropométrico, 
especialmente no que se refere à deposição abdominal 
de gordura. A antropometria dos grupos de indivíduos 
com distúrbios glicêmicos (2 e 4), aleatoriamente sele-
cionados na rede pública de saúde, foi semelhante à dos 
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grupos sem tais anormalidades (1 e 3). Por outro lado, 
tais achados reforçaram a relação mais forte de medidas 
de adiposidade central com resistência à insulina, suge-
rindo inclusive utilidade da razão cintura-altura. 
Para todas as variáveis antropométricas, diferenças 
marcantes ocorreram quando se considerou a presença 
(grupos 3 e 4) ou ausência (1 e 2) de SM. Os indiví-
duos dos grupos sem SM apresentavam-se, em média, 
na faixa de sobrepeso (IMC entre 25 e 30 kg/m2), en-
quanto aqueles com SM, na faixa de obesidade (IMC 
≥ 30 kg/m2). Ambos os grupos com SM apresentaram 
médias de valores antropométricos significantemente 
maiores, e ter ou não anormalidades glicêmicas não 
contribuiu para diferenciar os subestratos neste estudo. 
Porém, não podemos afastar que diferenças no nível de 
adiposidade intra-abdominal existam entre indivíduos 
sem e com anormalidades glicêmicas e que só seriam 
detectadas apenas por meio de métodos altamente es-
pecializados e sensíveis, como é o caso da tomografia 
computadorizada, ou com amostras maiores.
Entre os participantes deste estudo, houve predo-
mínio de mulheres; habitualmente essa situação é ob-
servada em campanhas com apelos de saúde ou mesmo 
em ambulatórios da rede pública de saúde. A diversida-
de de cores de pele dos indivíduos incluídos expressa 
a miscigenação e heterogeneidade étnica de nossa po-
pulação, fato que era desejável para a presente análise. 
Deve-se ressaltar que analisamos uma amostra de con-
veniência, portanto não representativa da nossa popu-
lação, mas que mantiveram proporções de não brancos 
similares nos subgrupos estudados. Considerando o 
Brasil de hoje, há predomínio de indivíduos não bran-
cos, enquanto nesta amostra do Município de São Pau-
lo constatou-se percentual de 46%. 
Tendo em mente o conceito de SM, era esperado 
que os indivíduos portadores da SM tivessem pior per-
fil cardiometabólico que os grupos sem a SM. Porém, 
desconhecíamos quais seriam as características do gru-
po sem a SM que desenvolveram distúrbio glicêmico. 
O encontro de valores antropométricos, pressóricos e 
bioquímicos semelhantes entre não portadores de SM 
com e sem anormalidade da tolerância à glicose sugere 
que, pelo menos em parte, esses indivíduos não apre-
sentem o DM tipo 2 clássico. Chamou à atenção o re-
duzido tamanho da amostra do grupo 2 (sem SM e com 
distúrbio glicêmico), bem como o grau e a distribuição 
da adiposidade comparáveis aos do grupo 1. É possível 
que participantes do grupo 2 não desenvolvam o clássi-
co DM tipo 2 associado à obesidade. A não disponibi-
lidade de parâmetros mais específicos para classificação 
do tipo de DM (como a determinação de anticorpos 
anti-insulina e anti-GAD) não permite avançar na es-
peculação de que esse grupo poderia estar “contami-
nado” com indivíduos portadores de lesão pancreática 
autoimune, compatível com DM tipo 1. Outro achado 
do presente estudo que reforça a última hipótese foi a 
constatação de que o mesmo grupo 2 apresentou a me-
nor média de HOMA-b, indicando menor capacidade 
secretória de insulina, coerente com destruição autoi-
mune das células beta. 
As correlações encontradas foram compatíveis com 
o esperado, uma vez que é amplamente conhecido que 
o aumento da adiposidade corporal induz anormali-
dades metabólicas, em especial aquela de distribuição 
central (4,22,26). De fato, o IMC, a circunferência da 
cintura, a RCQ e a RCA se correlacionaram com as 
concentrações de glicose e triglicérides. Havia a expec-
tativa de que a RCA pudesse revelar coeficientes mais 
fortes que outras medidas antropométricas (29,30), si-
nalizando mais eficazmente indivíduos brasileiros com 
distúrbios metabólicos. Seria interesse dispor de uma 
medida reprodutível e de baixo custo que pudesse ser 
usada amplamente numa população com tamanha he-
terogeneidade étnica. 
De interesse foi o fato de a RCQ ter apresenta-
do o mais alto coeficiente de correlação com as con-
centrações de triglicérides, critério fundamental para 
diagnóstico da SM. Esse achado reforça a opinião de 
outros pesquisadores sobre a importância da “cintura 
hipertrigliceridêmica” na predição de risco cardiovascu-
lar (37,38). Não podemos afastar que a RCA pudesse 
apresentar melhores correlações em amostras maiores e 
mais representativas da nossa população. De qualquer 
forma, a natureza transversal deste estudo limitaria in-
ferir sobre relações tipo causa-efeito entre as variáveis 
analisadas. 
Os achados de correlações da insulinemia de jejum 
e do HOMA-IR com medidas antropométricas foram 
consistentes e coerentes com o esperado, uma vez que 
é sabido que a adiposidade corporal deteriora a sensi-
bilidade à insulina (6,7). Mesmo o IMC – que fornece 
estimativa da gordura generalizada e não central – apre-
sentou boas correlações com parâmetros de resistência 
à insulina. O mais interessante foi o encontro de corre-
lação da RCA com a PCR e índices de resistência à insu-
lina (insulinemia de jejum e HOMA-IR), de magnitude 
moderada, sugerindo que esse indicador antropométri-
co pode ser útil para revelar o estado pró-inflamatório 
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e de resistência à insulina. Apesar de o coeficiente de 
correlação da RCA ter sido o mais alto entre as variáveis 
antropométricas aqui estudadas, não é possível afirmar 
que a força das correlações seja diferente entre si. 
Em concordância com outros estudos que encon-
traram valores de PCR associados diretamente com me-
didas de adiposidade (8), a RCA apresentou o mais alto 
coeficiente de correlação se comparado a outras medi-
das. Tal encontro é compatível com a hipótese de que o 
tecido adiposo predispõe a um estado pró-inflamatório 
devido à produção de adipocitocinas (39). Interleuci-
nas secretadas especialmente no tecido adiposo visceral 
estimulam a síntese hepática de proteínas de fase aguda, 
sendo a PCR a mais comumente empregada para com-
pletar a avaliação do risco cardiovascular (10). 
No que diz respeito às correlações diretas e signifi-
cantes também com o HOMA-b, poderiam sugerir que 
as células b estão sendo requisitadas para secretar mais 
insulina à medida que aumenta a adiposidade corporal; 
porém, a transversalidade deste estudo não permite in-
ferir tal relação causal.
Em suma, em amostra da população brasileira resi-
dente em São Paulo, nossos achados indicam que qual-
quer das medidas antropométricas analisadas identifica 
indivíduos com SM, mas não parece capaz de diferen-
ciar aqueles com distúrbio glicêmico. Reforçamos a 
relação mais forte das medidas de adiposidade central 
com resistência à insulina, sugerindo utilidade para a 
RCA. É possível que componente autoimune possa ter 
contribuído para o comprometimento do metabolismo 
glicídico dos participantes do grupo 2. Mais estudos 
envolvendo amostras representativas e de delineamento 
longitudinal são necessários para comprovar tais pro-
posições.
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